















Ein 44-jähriger Patient wurde im Febru-
ar 2007 auf der medizinischen Notfallsta-
tion vorstellig. In den 3 Tagen zuvor hatte 
er unter Nausea und Diarrhö sowie einem 
trockenen Husten ohne Fieber gelitten. 
Bei fehlendem Ansprechen auf Cefuroxi-
maxetil war er am Tag vor der Aufnahme 
auf Clarithromycin umgestellt worden. Bei 
der Aufnahme beklagte der Patient pro-
grediente Dyspnoe, persistierenden Hus-
ten und – neu aufgetreten – atemabhän-
gige Thoraxschmerzen. Er verneinte wei-
tere Beschwerden wie Schnupfen, Fieber, 
Kopf- oder Gliederschmerzen. Der bis-
lang gesunde Buschauffeur und Nichtrau-
cher war weder kürzlich auf Reisen noch 
in Kontakt mit Tieren. Eine mögliche Tu-
berkulose- oder HIV-Exposition verneinte 
er. Ebenso wenig fanden sich anamnestisch 




Der Patient war afebril (37,2°C), tachykard 
(112/min) und normoton. Auffällig waren 
die gestauten Halsvenen sowie leise Herz-
töne. Lungen und Abdomen waren unauf-
fällig. Haut und Schleimhäute zeigten kei-
ne Veränderungen. Der Patient hatte kei-
nen Meningismus. Kraft, Sensibilität und 
Muskeleigenreflexe waren normal.
Technische Untersuchungen
In der Laboranalyse imponierten eine 
Leukozytose von 13,4×109/l (normal: 
3,5−10×109/l) mit 84% neutrophilen Gra-
nulozyten und ein CRP von 339 mg/l (nor-
mal: <10,0). Elektrolyte, Transaminasen 
und Kreatinin sowie Kreatinkinase, Trop-
onin und Myoglobin waren normwertig.
Im Thoraxröntgenbild zeigte sich eine 
deutlich verbreiterte Herzsilhouette. In 
der Elektrokardiographie (EKG) fielen 
diffuse ST-Hebungen und eine PQ-Sen-
kung in Ableitung II auf (. Abb. 1). Die 
transthorakale Echokardiographie bestä-
tigte einen deutlichen Perikarderguss mit 
beginnender hämodynamischer Relevanz 
(. Abb. 2). Bei der unmittelbar durchge-
führten Perikardiozentese wurden 500 ml 
einer trüben Flüssigkeit drainiert. Die mi-
kroskopische Differenzierung ergab eine 
Zellzahl von 28×109/l (<1×109/l) mit 98% 
polymorphkernigen Zellen. Die LDH-
Aktivität betrug 2316 U/l (135–225), das 
Gesamtprotein 60 g/l (62–80), die Gluko-
se 4,2 mmol/l (3,8–6,1) und der Hämato-
krit 0,0 l/l. Die Gramfärbung und die Au-
ramin-Rhodamin-Färbung für säurefeste 
Stäbchen waren negativ. Die Zytologie er-








Zwei Tage nach Krankenhausaufnahme 
wurde zusätzlich 650 ml Pleuraflüssig-
keit drainiert. Das Exsudat (LDH Pleura/
Tab. 1  Indikationen für eine Breitspektrum-Polymerasekettenreaktion (PCR)
–  Nachweis von Erregern, die mit den konventionellen Methoden nicht oder nur schwer anzüchtbar 
















Serum >0,6; Gesamtprotein 33 g/l, Zell-
zahl 1,25×109/l) war steril. Ebenfalls steril 
im Verlauf waren die mehrfach, allerdings 
stets unter antimikrobieller Therapie, ent-
nommenen Blutkulturen. Die Kulturen 
und die spezifische Polymerasekettenreak-
tion (PCR) für Chlamydophila pneumoni-
ae und Mycobacterium-tuberculosis-Kom-
plex aus dem Perikardaspirat wie auch ein 
Antigentest für Streptococcus pneumoniae 
aus der Perikardflüssigkeit und dem Urin 
waren negativ. Ein kombinierter HIV-Test 
(Antikörper + p24-Antigen) war nicht re-
aktiv. Borrelien-IgG und -IgM im Serum 
waren negativ. Rheumafaktoren und anti-
neutrophile zytoplasmatische Antikörper 
(ANCA) waren normwertig, der Titer der 
antinukleären Antikörper (ANA) war mit 
1:320 (1:40) und im Verlauf 1:640 erhöht. 
Serumprotein CH50 und Antistreptolysin 
lagen im Normbereich.
Eine eubakterielle PCR-Amplifikation 
aus dem Perikardpunktat zeigte schließ-
lich DNA-Sequenzen, die denjenigen von 
Neisseria meningitidis, N. cinerea und 
N. polysaccharea entsprachen und ein-
deutige Mismatches mit anderen Neis-
seria spp. aufwiesen. Ein Latexagglutina-
tionstest für Meningokokkenantigene aus 
dem Pleurapunktat war positiv für N. me-





Die empirische Therapie mit Amoxicil-
lin/Clavulansäure 3×2,2 g i.v. wurde nach 
3 Tagen aufgrund von ausgeprägter Nau-
sea durch Cefazolin 3×2 g i.v. ersetzt. 
Nach 2-wöchiger parenteraler Antibioti-
katherapie mit Regredienz der Beschwer-
den und Entzündungsparameter wurde 
der Patient nach Hause entlassen. Eine 
Magnetresonanztomographie des Her-
zens zeigte lediglich geringe Perikardver-
dickungen und keine pathologische Kon-
trastmittelanreicherung im Myokard als 
Hinweis für eine Perikarditis constrictiva 
oder entzündliche Myokardbeteiligung 
(. Abb. 3). Zwei Monate später war der 
Patient symptomfrei und die Echokardio-
graphie unauffällig.
Drei Monate nach Entlassung prä-
sentierte sich der Patient mit Fieber und 
linksseitigen Thoraxschmerzen beim 
Husten mit Ausstrahlung in die linke 
Schulter. Bis auf die erhöhte Tempera-
tur von 38,6°C war die klinische Unter-
suchung unauffällig. Das EKG zeigte eine 
PQ-Senkung in Ableitung I (. Abb. 4), 
das Labor eine Leukozytose von 12×109/l 
und ein CRP von 85 mg/l, bei normwerti-
gen kardialen Markern. Die transthoraka-
le Echokardiographie ergab einen kleinen, 
nicht punktionswürdigen Perikarderguss 
und nebenbefundlich moderate Pleura-
ergüsse beidseits. Wir postulierten eine 
immunreaktive Genese und begannen mit 
nichtsteroidalen Antirheumatika. Bei Fie-
berpersistenz und septischem Zustands-










täglich i.v. initiiert. Blutkulturen und ein 
Pleurapunktat blieben steril. Ein Immun-
globulinmangel und ein Komplementde-
fekt wurden ausgeschlossen. In der Ver-
laufsechokardiographie war der Perikard-
erguss vollständig regredient. Ceftriaxon 
wurde für 14 Tage verabreicht. In den Ver-









Im Antibiotikazeitalter ist die purulente 
Perikarditis selten geworden. Insbesondere 
durch den raschen Einsatz von Antibiotika 
sieht man kaum mehr die Perikarditis im 
Rahmen einer Pneumonie mit Streptococ-
cus pneumoniae. Heutzutage tritt die pu-
rulente Perikarditis häufiger nach chirur-
gischen Eingriffen, einem penetrierenden 
Trauma oder bei Immunsuppression auf.
> Eine mikrobiologische 
Diagnostik sollte vor Beginn 
der Antibiotikatherapie 
durchgeführt werden
Vorherrschende Erreger sind gramposi-
tive Bakterien. Anaerobier und gramne-
gative Stäbchen kommen vorwiegend bei 
einer Perikarditis im Rahmen einer häma-
togenen Streuung von einem abdominel-
len oder dentogenen Infektfokus vor. In 
Endemiegebieten und bei Patienten mit 
AIDS ist eine durch Mycobacterium tu-
berculosis verursachte Perikarditis häufig. 
Eine mikro- oder makroskopisch puru-
lente Perikarditis muss nicht infektiös be-
dingt sein. Diverse systemische Erkran-
kungen wie beispielsweise ein Lupus ery-
thematodes oder Neoplasien können ein 
entzündliches Exsudat mit erhöhter Zell-
zahl aufweisen [8]. Im Gegensatz dazu ist 
die Perikardflüssigkeit beispielsweise bei 
Mykoplasmen oder Viren selten puru-
lent [7].
Eine mikrobiologische Diagnostik in 
dieser Situation ist zwingend. Hierzu ge-
hören in erster Linie Blutkulturen. Wann 
immer möglich, sollte die Perikardiozen-
tese oder Perikardiotomie vor dem Be-
ginn der Antibiotikatherapie durchge-
führt werden. Diese korrekte diagnos-
tische Vorgehensweise wird in der Pra-
xis leider allzu oft nicht durchgesetzt und 
führt zusammen mit dem raschen Einsatz 
von breit wirksamen Antibiotika zur er-
schwerten Diagnosestellung.
Meningokokkenperikarditis
Eine Perikarditis durch N. meningitidis 
ist selten. Typischerweise präsentiert sie 
sich mit Thoraxschmerzen (81%), Fieber 
(70%) und Dyspnoe (50%). Verschiedene 
pathogenetische Mechanismen liegen zu-
grunde. So wird die primäre Perikarditis 
von einer Perikarditis als lokale Manifes-
tation eines disseminierten Infekts und 
einer reaktiven (autoimmunen) Perikar-
ditis unterschieden [3]. Am häufigsten ist 
die Perikarditis Komplikation einer Me-
ningokokkenmeningitis oder einer fulmi-
nanten Sepsis. Die Entzündung des Peri-
kards ist Folge der direkten Pathogenin-
vasion im Rahmen der Bakteriämie. Bei 
der primären, isolierten Perikarditis fin-
den sich klinisch keine Hinweise für eine 
Meningitis oder Sepsis. Ursprung ist ent-
weder eine Bakteriämie oder ein Infekt 
des unteren Respirationstrakts im Sinne 
einer per continuitatem entstandenen In-
fektion.
Die meisten Fälle von primärer Menin-
gokokkenperikarditis wurden mit Stäm-
men der Serogruppe C beschrieben. Äl-
tere Personen sind häufiger betroffen als 
Kinder, und der hämodynamisch relevan-
te Perikarderguss respektive die Herztam-
ponade sind viel häufiger als beim disse-
minierten Infekt [6].
Bei der reaktiven Form entwickelt sich 
im späteren Verlauf einer Meningokokke-
ninfektion und nach einer durchaus ad-
äquaten antibiotischen Behandlung ein 
progredienter Perikarderguss, welcher 
meist serös und steril ist, ähnlich einer 
postviralen Perikarditis. Häufig finden 
sich gleichzeitig auch andere aseptische 
Entzündungsherde wie eine Pleuritis oder 
Arthritis. Zirkulierende Immunkomplexe 
werden als Ursache vermutet [3].
Warum es bei unserem Patienten nach 






















































einer Serositis von Perikard und Pleura 
kam, bleibt letztendlich unklar. Eine Er-
regerdiagnose gelang nicht. Ob es sich tat-
sächlich um eine infektiöse Genese han-
delte, bleibt offen. Bei einem Komple-
mentdefekt werden rezidivierende In-
fektionen mit Neisserien und ein bis zu 
6000-fach erhöhtes Risiko für eine syste-
mische Meningokokkeninfektion beob-
achtet [2]. Die Komplementaktivierung 
bei unserem Patient war normal. Für eine 
vermutete reaktive Perikarditis im Sinne 
einer Autoimmunerkrankung – wie oben 
beschrieben – fanden sich klinisch und 
laborchemisch keine Hinweise, und das 




Die Diagnose einer Infektion mit N. me-
ningitidis wird in der Regel anhand eines 
Direktpräparats oder von Kulturen aus 
diversen primär sterilen Materialien wie 
Blut, Liquor oder Gelenkflüssigkeit ge-
stellt. Auf nicht-kultureller Basis exis-
tieren der Latexagglutinationstest gegen 
N.-meningitidis-Antigene aus Serum oder 
Liquor und molekulargenetische Nach-
weismethoden. Von den 13 Serogruppen 
weist der Latexagglutinationstest nur die 
häufigsten Kapselpolysaccharidantigene 
nach (A, C, Y und W135). Die Sensitivität 
variiert stark in Abhängigkeit von der an-
gewandten Methode und der Keimmen-
ge im zu untersuchenden Material [4, 5].
Bei einer Meningitis oder Sepsis und 
fehlendem Kulturnachweis aufgrund vo-
rangegangener Antibiotikatherapie ist die 
Anwendung einer spezifischen PCR zur 
Diagnostik von Meningokokken-DNA 
aus Liquor, Blut oder Hautläsionen nütz-
lich [9]. In unserem Fall konnten wir be-
züglich der Anamnese und der Klinik auf 
keinen spezifischen Erreger schließen. Mit-
tels einer eubakteriellen oder „Breitspekt-
rum“- (16S rRNA) PCR und nachfolgen-
der Sequenzierung des Amplikons gelang 
uns der Nachweis von Neisseria sp. Diese 
anderweitig beschriebene Methode erfasst 
praktisch jegliche bakterielle DNA und er-
laubt häufig eine genaue Identifizierung 
des Erregers [1]. Die Sensitivität einer eu-
bakteriellen PCR ist allerdings weitaus ge-
ringer als jene der erregerspezifischen PCR 
(. Tab. 1). Ein nachträglich durchgeführ-
ter Latexagglutinationstest aus Material 
vom Pleurapunktat war schließlich reaktiv 
für Meningokokkenantigen der Serogrup-
pe C und somit beweisend.
Das Follow-up eines solchen Patienten 
ist wichtig im Hinblick auf die mögliche 
Komplikation einer Perikarditis constric-
tiva. Neben der transthorakalen Echokar-
diographie kann eine magnetresonanzto-
mographische Diagnostik hinzugezogen 
werden. Diese ist hinsichtlich der Aussage 
über Perikardverdickung, Myokardcha-
rakterisierung und Abgrenzung des Peri-
kards gegenüber umliegenden Strukturen 
der Echokardiographie überlegen. Diese 
Methode ist wegen der optimalen Funk-
tionsaufnahmen und Myokardcharakteri-
sierung sowie der fehlenden Strahlenbe-
lastung einer computertomographischen 
Untersuchung vorzuziehen.
Fazit für die Praxis
Die primäre Meningokokkenperikarditis 
ist insgesamt selten. Ein hämodynamisch 
relevanter Perikarderguss ist häufiger als 
beim disseminierten Infekt und bedarf 
einer raschen Intervention. Bei einer er-
schwerten Diagnosestellung durch eine 
antibiotische Vorbehandlung können 
nicht-kulturelle Nachweismethoden wie 
ein Antigentest oder PCR-Verfahren eine 
rasche Diagnose liefern und ausgedehn-
te weiterführende Untersuchungen ver-
meiden, welche in den meisten Fällen 
unergiebig sind.
Abb. 3 8 Magnetresonanztomographie des Herzens: a Kurze Achse des Herzens, b 5-Kammerblick. 
RV: rechter Ventrikel, LV: linker Ventrikel, * verdickte Perikardabschnitte Pfeile: Pleuraerguss beidseits
Abb. 4 8 PQ-Senkung gut sichtbar in Ableitung I
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